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Представлены основные патогенетические механизмы формирования язв гастродуоденальной зоны у пациентов, на-
ходящихся в критических состояниях, а также послеоперационном периоде различных хирургических вмешательств. 
Представлена роль центральной нервной системы, гуморальных влияний, лекарственной агрессии, операционной травмы, 
системного воспалительного ответа, а также кислотно-пептического фактора в качестве ключевого механизма поврежде-
ния. Предложены основные показания для профилактики гастродуоденальных кровотечений с учетом характера и тяжести 
заболевания пациента, длительности аппаратного замещения витальных функций, наличия сопутствующих заболеваний. 
Изложена концепция, предполагающая пролонгированное (до 1 мес) двухэтапное (внутривенное и пероральное) примене-
ние ингибиторов протонной помпы для предотвращения развития стрессзависимого поражения слизистой оболочки верх-
него отдела желудочно-кишечного тракта и его последствий. 
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The basic pathogenic mechanisms of ulcer formation in critically ill condition patients and in postoperative period patients are 
studied in the article. The role of central nervous system, humoral effects, drug aggression, system inflammatory response and also 
acid peptic factor as a key mechanism of damage is introduced. The basic reasons for preventive maintenance of the gastroduodenal 
bleedings is represented considering the character and degree of disease, time of hardwired vital functions replacement, presence of 
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В 1960 г. Г. Селье в рамках учения о стрессе впер-
вые включил язвы желудочно-кишечного тракта (ЖКТ) 
в перечень стрессовых повреждений у эксперимен-
тальных животных [2]. С этого времени концепция 
патогенеза язвенной болезни претерпела существен-
ные изменения, касающиеся прежде всего роли Heli-
cobacter pylori в язвообразовании, однако по-
прежнему называют стрессовыми острые эрозии и 
язвы у больных, находящихся в отделениях интенсив-
ной терапии, а также вне этих отделений в послеопе-
рационном периоде. Эта тенденция сохраняется не 
только в отечественной медицине, но и за рубежом, 
где для описания вышеназванных поражений исполь-
зуется термин «stress related mucosal damage» — 
стрессзависимое поражение слизистой оболочки (СО), 
включающее континуум состояний от поверхностных 
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повреждений до стрессовых язв (фокальные глубокие 
поражения СО). Следует отметить, что с течением 
времени стресс в качестве этиологического фактора 
для данной категории больных стал собирательным 
понятием, включающим шок любого генеза, операци-
онную травму, синдром системного воспалительного 
и противовоспалительного ответа, психический 
стресс. В качестве дополнительных повреждающих 
факторов, способствующих язвообразованию и крово-
точивости в гастродуоденальной зоне, рассматрива-
ются применение нестероидных противовоспалитель-
ных препаратов (НПВП) (в качестве анальгетиков, 
дезагрегантов, для уменьшения экссудации в серозные 
полости в послеоперационном периоде), прямых и 
непрямых антикоагулянтов, глюкокортикоидов, а 
также имеющиеся у больного исходные изменения СО 
желудочно-кишечного тракта, обусловленные систем-
ной гипоксией на фоне соматических заболеваний, и 
колонизацию слизистой H. pylori.  
Существующая классификация [1] включает че-
тыре группы этих состояний в зависимости от патоге-
неза: психоэмоционально-стрессовые, первично-
трофические (в том числе ишемические), дистресс-
изъязвления (в том числе послеоперационные) и хи-
мические. При этом оказывается, что у больных, пе-
ренесших операцию, изъязвления СО верхнего отдела 
ЖКТ можно отнести к первым трем пунктам класси-
фикации одновременно. Если к этому добавить также 
факторы, вызывающие повреждение в дооперацион-
ном периоде (H. pylori, НПВП, нарушения микроцир-
куляции, психический стресс), то проблема патогенеза 
становится еще более многогранной, поскольку так 
называемые критические состояния у этих больных 
могут не только вызывать развитие острых стрессовых 
язв, но и способствовать обострению ранее существо-
вавшей язвенной болезни. 
Актуальность вышеобозначенной проблемы опре-
деляется рядом причин. Частота развития стрессзависи-
мого повреждения СО с формированием эрозий и язв 
при критических состояниях составляет 75—100% 
[11]. При этом у большинства больных оно является 
бессимптомным и часто недиагностируемым, что обу-
словлено проводимой аналгезией, седацией, бессозна-
тельным состоянием. Наличие острых эрозий и язв об-
наруживается чаще всего при развитии осложнений — 
кровотечений, перфораций и ассоциированных с ними 
изменений гемодинамики, которые развиваются в 
0,4—6,6% случаев в различных группах хирургиче-
ских больных [7]. При этом летальность от них со-
ставляет от 25 до 40—80% [5]. Актуальность иссле-
дуемого вопроса состоит также в том, что частота 
гастроинтестинальных кровотечений и перфораций 
после операций продолжает расти, что связывают с 
увеличением возраста и степени тяжести основного 
заболевания у лиц, которым выполняется оператив-
ное вмешательство, а также с расширением спектра 
патологии, которая еще совсем недавно считалась 
неоперабельной. 
По данным, полученным при анализе 559 случаев 
больных, оперированных в отделении сердечной хи-
рургии областной клинической больницы г. Омска за 
период с января 2003 г. по декабрь 2005 г., частота 
желудочно-кишечных кровотечений и перфоративных 
язв в послеоперационном периоде составила 4,1%, 
летальность от них — 26,1% (при этом в 17,4% случа-
ев в этой группе летальный исход наступил от тром-
боза протезов клапанов сердца ввиду необходимости 
отмены антикоагулянтной терапии у больных с гаст-
родуоденальным кровотечением). Летальность от же-
лудочно-кишечных кровотечений среди всех больных, 
оперированных в условиях искусственного кровооб-
ращения, составила 1,07% [8]. 
Приведенные данные иллюстрируют, что развив-
шееся гастродуоденальное кровотечение существенно 
ухудшает прогноз для жизни. При этом летальность 
обусловлена не только собственно кровопотерей и ее 
последствиями, но и увеличением риска тромбозов 
сердечных клапанов после их протезирования, веро-
ятностью тромбоэмболий легочной артерии у всех 
категорий хирургических больных ввиду необходимо-
сти отмены антикоагулянтов.  
Очевидно, что наиболее целесообразным является 
не лечение развившихся осложнений, а проведение 
патогенетически обоснованных профилактических 
мероприятий при условии, что они должны прово-
диться у тех больных, у которых наиболее вероятно 
возникают гастродуоденальные кровотечения, т.е. в 
группах риска, и быть эффективными (т.е. должна 
уменьшаться частота вышеназванного осложнения и 
летальность от него). 
Таким образом, первое условие, которому должна 
соответствовать концепция профилактики, — влияние 
на патогенез деструкции гастродуоденальной слизи-
стой при стрессе. Известно, что стресс активирует в 
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организме комплекс регуляторных систем: гипотала-
мо-гипофизарно-адреналовую, симпатическую нерв-
ную систему — и стимулирует выделение катехола-
минов и кортикостероидов («стрессовые системы»). 
ГАМК-ергическая, дофаминергическая, серотонинер-
гическая, опиоидергическая и другие системы, наобо-
рот, ограничивают влияние стресса и носят название 
стресслимитирующих. 
Центральная нервная система участвует в формиро-
вании стрессового повреждения через паравентрику-
лярное ядро гипоталамуса, стимуляция которого влияет 
на количество вырабатываемой слизи, объем желудоч-
ного сока, его кислотность, уменьшает кровоток в сли-
зистой оболочке желудка. Этот механизм присутству-
ет практически у всех пациентов, поскольку при кри-
тических состояниях возникает гипоксия не только 
ЖКТ, но и центральной нервной системы. Особое 
значение он имеет у нейрохирургических больных, 
определяя формирование так называемых язв Кушин-
га. 
Далее в патогенный процесс вовлекается множе-
ство гормональных и нервных механизмов, в резуль-
тате чего повышается выработка адренокортикотро-
пина, кортикостероидов и катехоламинов. Кортико-
стероиды обладают катаболическим, а также 
ульцерогенным действием в отношении верхнего от-
дела ЖКТ, стимулируя биосинтез гистамина, секре-
цию пепсина и соляной кислоты. В условиях повы-
шенной проницаемости сосудов при стрессе накопле-
ние кортизола в тканях увеличивается, что 
потенцирует его эффекты.  
Катехоламины при стрессе оказывают сосудосу-
живающее действие и вызывают ишемию СО гастро-
дуоденальной зоны. Кроме того, они способны опо-
средованно увеличивать желудочную кислотную сек-
рецию, стимулируя выработку гастрина, хотя 
существование рецепторов к катехоламинам на парие-
тальных клетках желудка предполагает возможность 
их прямого влияния на выработку соляной кислоты. 
Дофамин, система эндогенных опиатов и оксид азота, 
наоборот, оказывают защитное действие, ограничивая 
выброс катехоламинов. Вместе с тем следует отме-
тить, что у хирургических пациентов системы защиты 
СО гастродуоденальной зоны оказываются заблоки-
рованными ввиду необходимости введения наркоти-
ческих анальгетиков с целью премедикации, а также в 
послеоперационном периоде (промедол, морфин и 
др.), которые не обладают протективными свойствами 
в отношении желудка и двенадцатиперстной кишки, 
однако через центральные механизмы подавляют син-
тез собственных опиатов и дофамина. 
Среди других механизмов влияния стресса на га-
стродуоденальную СО через изменение регионарного 
кровотока признана также роль эндогенного эндоте-
лина и ренинангиотензиновой системы.  
Еще один механизм повреждения СО верхнего от-
дела ЖКТ состоит в том, что при хирургическом вме-
шательстве вследствие повреждения тканей во время 
операции активируются клетки воспаления, такие как 
макрофаги, нейтрофилы, эндотелиальные клетки и фиб-
робласты, индуцирующие провоспалительные цитоки-
ны (фактор некроза опухоли α, интерлейкины-1, -6, -
8).  
В результате возникают такие симптомы, как лихорад-
ка, тахикардия, лейкоцитоз, формирующие клиниче-
ское состояние, которое сопровождается эндотоксико-
зом и называется синдромом системного воспалитель-
ного ответа (systemic inflammatory response syndrome 
— SIRS). Избыточная продукция провоспалитель-
ных цитокинов вызывает компенсаторную реакцию, 
направленную на подавление иммунитета с выделе-
нием противовоспалительных цитокинов, называю-
щаяся синдромом компенсаторного противовоспа-
лительного ответа (compensateory antiinflammatory 
response syndrome — CARS). Дисбаланс этих реак-
ций способен вызывать повреждение тканей: при 
преобладании SIRS — через воспаление, CARS — 
через иммуносупрессию.  
Важной составляющей патогенеза формирования 
стрессовых язв также является гипоксия и гипоперфу-
зия СО, обусловленная как влиянием катехоламинов, 
так и проведением искусственного кровообращения, 
искусственной вентиляции легких, наличием сопутст-
вующих заболеваний с признаками системной гипо-
ксии и атеросклеротическим изменением сосудов СО 
гастродуоденальной зоны.  
Таким образом, после хирургического вмешатель-
ства формируется комплекс патологических реакций, 
мишенью для которых является слизистая оболочка 
верхнего отдела ЖКТ, которая повреждается, как уже 
было сказано выше, более чем у половины пациентов. В 
конечном счете основными составляющими стрессового 
повреждения СО желудка и двенадцатиперстной кишки 
выступают нарушения микроциркуляции, перекисное 
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окисление липидов, угнетение антиоксидантной сис-
темы и активность протеолитических ферментов. При 
этом кислотно-пептическая активность желудочного 
сока считается разрешающим фактором формирова-
ния стрессового повреждения гастродуоденальной 
зоны.  
Тот факт, что разнообразие патофизиологических 
реакций при формировании стрессовых язв в конеч-
ном итоге реализуется универсальным механизмом — 
кислотным перевариванием при участии перекисного 
окисления липидов, послужил основой гипотезы о 
том, что формирование этого поражения рН-зависимо. 
Эта гипотеза была подтверждена J. Flannery и 
D.A. Tuker, которые путем проведения суточной рН-
метрии и повторных эндоскопических исследований у 
пациентов отделения интенсивной терапии показали, 
что образование острых эрозий и язв СО гастродуоде-
нальной зоны при критических состояниях, а также 
кислотное переваривание тромба происходят при оп-
ределенных значениях рН и могут быть предупрежде-
ны путем угнетения кислотной секреции [12].  
С учетом вышеизложенных данных можно сфор-
мулировать концепцию, согласно которой формиро-
вание эрозий и язв гастродуоденальной зоны подчиня-
ется трем основным правилам: 
1. Слизистая оболочка желудка при отсутствии 
влияния гипоксии устойчива к низким значениям рН 
(менее 4,0). Ее повреждение (за исключением симпто-
матических язв при различных заболеваниях) может 
вызвать исключительно внешняя агрессия: Helicobac-
ter pylori, прием НПВП, химический ожог. 
2. Ишемизированная СО гастродуоденальной зо-
ны «переваривается» желудочным соком при значени-
ях внутрижелудочного рН 4,0 и менее. При этом ка-
ких-либо дополнительных условий для этого процесса 
не требуется. 
3. В случае наличия язвы, осложненной кровоте-
чением, для кислотного «переваривания» тромба дос-
таточно рН ниже 6,0. 
Эти правила, по сути, являются основным патоге-
нетическим обоснованием для применения медика-
ментозной кислотной супрессии с целью профилакти-
ки возникновения и рецидива кровотечения. Следова-
тельно, основным средством профилактики должен 
быть антисекреторный препарат, вводимый паренте-
рально. Выбор этого препарата должен определяться 
его эффективностью в отношении частоты стрессзави-
симых гастродуоденальных кровотечений и леталь-
ностью от них, доза и кратность введения — способ-
ностью поддерживать целевой уровень внутрижелу-
дочной рН в течение суток. Последнее реализуемо 
путем применения суточной внутрижелудочной рН-
метрии в отделении интенсивной терапии как метода 
контроля эффективности препарата. 
Следующий аспект, который логично обсудить 
при формировании стратегии профилактики острых 
гастродуоденальных кровотечений, — кому необхо-
димо проводить профилактические мероприятия, т.е. 
выделение групп риска.  
У больных, находящихся в критических состояни-
ях (т.е. в условиях, когда требуется временное заме-
щение жизненно важных функций), ишемия СО гаст-
родуоденальной зоны присутствует всегда в той или 
иной степени. Это объясняет, почему частота развития 
стрессзависимого повреждения с формированием эро-
зий и язв при критических состояниях намного боль-
ше, чем частота гастродуоденальных кровотечений, и 
составляет 75—100% [11]. Таким образом, субстрат, 
являющийся потенциальным источником кровотече-
ния, имеется практически у всех больных этой группы, 
и, как отмечает R.G. Martindale, «ключ к тому, чтобы 
снизить смертность от кровотечений у пациентов, нахо-
дящихся в критических состояниях, — предотвратить 
стрессзависимое поражение слизистой» [15]. Поэтому, 
видимо, целесообразно проводить профилактику всем 
больным, у которых с вероятностью 75—100% имеет-
ся потенциальный источник этого кровотечения — 
язвы или эрозии гастродуоденальной зоны. 
Вместе с тем следует отметить, что кровотечения 
в послеоперационном периоде развиваются не только 
у лиц, находящихся в критических состояниях. В этом 
случае вопрос о целесообразности профилактики 
должен решаться более дифференцированно.  
Проведено множество исследований, в которых 
авторы пытаются выявить закономерность: при каких 
условиях возникает кровотечение? Отмечена тенден-
ция, что это осложнение чаще встречается у пожилых 
пациентов при наличии других осложнений операции, 
серьезной сопутствующей патологии, выраженной 
недостаточности кровообращения, неотложного ха-
рактера операции и др. [14].  
Установлено [3], что у кардиохирургических 
больных, имеющих гастродуоденальные кровотечения 
в послеоперационном периоде, достоверно выше сте-
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пень недостаточности кровообращения, длительность 
искусственной вентиляции легких, искусственного 
кровообращения и времени окклюзии аорты, а также 
частота применения антикоагулянтов, наличие эрозий 
и язв желудка и двенадцатиперстной кишки до опера-
ции. Риск кровотечений увеличивался (по сравнению 
с больными, у которых была I степень недостаточно-
сти кровообращения) в 3,28 раза у пациентов, имею-
щих степень IIА, в 7,2 раза — IIБ и III степень. Суще-
ствовала нелинейная корреляция (r = 0,895) между 
частотой гастродуоденальных кровотечений, време-
нем искусственной вентиляции легких и временем 
окклюзии аорты [4]. По мнению авторов, перечислен-
ные зависимости отражают роль системной гипоксии 
в патогенезе стрессзависимого повреждения СО верх-
него отдела ЖКТ. 
Другим значимым фактором риска, как уже было 
отмечено, являлся язвенный анамнез: у больных, у 
которых при фиброгастродуоденоскопии до операции 
были обнаружены эрозии и язвы (даже в случае их 
успешной эпителизации, подтвержденной при кон-
трольном эндоскопическом исследовании), риск кро-
вотечений был выше в 3,25 раза. Прием НВПП имеет, 
как оказалось, меньшее значение. Вместе с тем крово-
течения чаще отмечались у пациентов, которые до 
операции (за 10 сут и менее) принимали антикоагу-
лянты прямого или непрямого действия. При этом, 
видимо, следует принять во внимание не только влия-
ние на свертывающую систему этих препаратов, но и 
специфику контингента больных, которым они назна-
чались: в основном это были пациенты с нестабиль-
ной стенокардией напряжения, а также лица, которым 
предстояло репротезирование клапанов сердца ввиду 
дисфункции протеза. Очевидно, что эти ситуации от-
личались неблагоприятным течением сердечно-
сосудистого заболевания и высоким риском оператив-
ного вмешательства [7]. 
С учетом собственных данных, а также данных 
литературы, касающихся других категорий пациентов, 
были выделены следующие факторы риска у группы 
больных, которым показана профилактика желудоч-
но-кишечных кровотечений [15]: 
1) искусственная вентиляция легких в течение 
24 ч и более; 
2) искусственное кровообращение, окклюзия аор-
ты длительностью более 35 мин; 
3) нейрохирургические (язвы Кушинга) и онколо-
гические операции; 
4) любое хирургическое вмешательство под об-
щей анестезией при наличии у пациента одного из 
следующих состояний: 
— сопутствующее соматическое заболевание с 
функциональной недостаточностью 2-й степени и бо-
лее; 
— сахарный диабет; 
— патология свертывающей системы крови; 
— язвенная болезнь вне зависимости от фазы 
(обострение или ремиссия), а также эрозии гастродуо-
денальной зоны; 
— наличие в анамнезе длительного приема 
НПВП; 
5) ожоговая болезнь (язвы Курлинга); 
6) политравма; 
7) шок любого генеза. 
Возможность влияния H. pylori и НПВП, очевид-
но, должна учитываться при формировании групп 
риска желудочно-кишечных кровотечений в после-
операционном периоде, реализуя известный постулат 
«Кто предупрежден, тот вооружен». Кроме того, при 
подготовке к обширным плановым хирургическим 
вмешательствам следует рассматривать возможность 
эрадикации H. pylori у пациентов, страдающих язвен-
ной болезнью, а также хроническим гастритом 
(и (или) дуоденитом) с наличием эрозий. 
С целью предотвращения образования язв и эрозий 
в послеоперационном периоде у хирургических боль-
ных в различное время применялись антациды, су-
кральфат, Н2-гистаминоблокаторы и ингибиторы про-
тонной помпы. При этом препараты первых трех 
групп не обеспечивали стабильного круглосуточного 
контроля внутрижелудочного рН на уровне 4,0 и бо-
лее. В результате вполне обоснованно многими иссле-
дователями высказывалась мысль о целесообразности 
проведения профилактических мероприятий вообще 
[10].  
В собственных исследованиях [8] было показано, 
что парентеральное введение коротким курсом в тече-
ние 3 сут Н2-гистаминоблокаторов способно увели-
чить летальность от желудочно-кишечных кровотече-
ний, развивающихся на 6—7-е сут после операции 
(когда больной, как правило, переведен из реанимации 
в профильное отделение), по сравнению с лицами, 
которым профилактика вообще не проводилась. Учи-
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тывая сроки возникновения этого осложнения, син-
дром отмены является наиболее вероятной его причи-
ной. 
Применение ингибиторов протонной помпы (омеп-
разол, омез, лосек), как известно, обеспечивает более 
предсказуемый и устойчивый контроль рН желудка  
в сравнении с препаратами других групп. Причем в  
последнее время отмечается тенденция в отношении 
назначения ингибиторов протонной помпы до опера-
ции у пациентов групп риска, пролонгированного 
применения их в послеоперационном периоде, а также 
перевода больных на прием препаратов внутрь после 
отключения искусственной вентиляции легких (ИВЛ). 
В своем докладе на VIII ежегодной научной сессии 
Научного центра сердечно-сосудистой хирургии 
им. А.Н. Бакулева РАМН (16—18 мая 2004 г.) 
М.Б. Ярустовский и соавт. рекомендовали назначение 
ингибиторов протонной помпы, а именно омепразола, 
для профилактики желудочно-кишечных кровотече-
ний у больных в отделениях реанимации и интенсив-
ной терапии в течение 24 сут.  
Отмечено, что кровотечения в послеоперационном 
периоде у больных возникают в сроки c 1-х до 30-х сут 
после операции, т.е. в течение всего периода пребы-
вания в стационаре, а возможно, и позже [7]. При этом 
применение Н2-гистаминоблокаторов коротким кур-
сом парентерально в течение 3—4 сут с внезапной 
отменой приводит к резкому увеличению частоты же-
лудочно-кишечных кровотечений и летальности от 
них на 6—7-е сут после операции. Что касается инги-
биторов протонной помпы, вводимых также паренте-
рально коротким курсом, то здесь прослеживается 
другая тенденция: частота кровотечений снижается, 
но сроки их возникновения смещаются к 18—21-
м сут послеоперационного периода (пациенты к 
этому времени уже, как правило, покидают хирурги-
ческий стационар) [6, 8]. Это объясняется пролонги-
рованной эффективностью препаратов данной груп-
пы. Описанная ситуация определяет целесообраз-
ность пролонгированной защиты СО желудка 
сроком не менее 3 нед, когда СО гастродуоденальной 
зоны испытывает влияние гипоксии, обусловленное 
последствиями временного замещения жизненно важ-
ных функций, стресса и влиянием собственно сердеч-
но-сосудистого заболевания. 
С учетом представленных аргументов наиболее 
целесообразной следует признать следующую схему 
для профилактики желудочно-кишечных кровотече-
ний у пациентов групп риска в хирургии, эффектив-
ность которой была подтверждена в проведенных ра-
нее исследованиях [7].  
За сутки до операции назначается омепразол 
внутрь 20 мг 2 раза с интервалом 12 ч. Со дня операции 
(в случае травм, ожоговой болезни, наличия шока — с 
момента поступления в стационар) вводится омепра-
зол внутривенно в дозе 40 мг в сутки в виде инфузии в 
течение 30 мин (содержимое флакона разводится в 
100 мл физиологического раствора). При восстанов-
лении сознания, отключении ИВЛ через 3 сут пациент 
переводится на пролонгированную профилактику 
омепразолом внутрь: 40 мг/сут (1 капсула 2 раза в су-
тки) 2 нед, затем 20 мг/сут (1 капсула в 15.00 1 раз в 
сутки) 1 нед [6]. Использование этой схемы с учетом 
изложенных выше показаний позволило получить 
следующие результаты: у 67 пациентов группы, в 
которой использовалось двухэтапное пролонгиро-
ванное назначение ингибиторов протонной помпы, 
не было зафиксировано ни одного случая гастродуо-
денальных кровотечений и перфораций. После вне-
дрения этого метода в практику Омского кардиохи-
рургического центра за период с 2006 по 2007 г. 
также это осложнение более не регистрировалось. 
Наконец, еще один вопрос, который следует обсу-
дить особо, — это профилактика рецидива кровотече-
ния, которая проводится при остановившемся крово-
течении, после эндоскопического гемостаза, а также 
при наличии фиксированного тромба или видимого 
сосуда. Ранее уже было отмечено, что для кислотного 
«переваривания» тромба достаточно рН менее 6,0 [12]. 
В связи с этим на основании круглосуточного внут-
рижелудочного контроля рН у данной категории 
больных зарубежными авторами разработаны дозовые 
режимы инфузии ингибиторов протонной помпы [13]: 
омепразол 80 мг, разведенный в 200 мл физиологиче-
ского раствора, вводится внутривенно в течение 1 ч с 
последующим капельным введением 8 мг/ч (40 мг 
разводится в 400 мл физиологического раствора) в 
течение 5—24 ч. В качестве альтернативы также 
предлагается схема, согласно которой омепразол на-
значается внутривенно по 40 мг 2 раза в сутки: содер-
жимое флакона разводится в 100 мл физиологического 
раствора, вводится в виде инфузии в течение 30 мин с 
интервалом 12 ч.  
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В случае продолжающегося желудочно-
кишечного кровотечения проводимые мероприятия 
являются дополнением к основным методам лечения 
— эндоскопическому гемостазу или хирургическому 
вмешательству. Кислотосупрессивная терапия в этой 
группе пациентов позволяет значительно снизить час-
тоту рецидивов кровотечений, объем гемотрансфузий 
и сократить сроки госпитализации [9].  
Согласно данным настоящего исследования, 
среди больных с гастродуоденальными кровотече-
ниями  
(22 человека) или перфорацией (1 человек) (у которых 
не применялись методы профилактики либо использо-
вались Н2-гистаминоблокаторы, холинолитические 
средства или ингибиторы протонной помпы корот- 
ким курсом) внутривенное введение лосека в дозе 
80 мг/сут позволило получить следующие результаты: 
у 15 больных при эндоскопическом исследовании, 
которое проводилось в течение 1-го ч от момента по-
явления клинических признаков кровотечения и нача-
ла консервативных мероприятий, кровотечение оста-
новилось самостоятельно, у 7 человек дополнительно 
проводился эндоскопический гемостаз (электрокоагу-
ляция, аппликации феракрила), в 1 случае имел место 
рецидив кровотечения. Лапаротомия была выполнена 
у двух больных — по поводу перфортативной язвы в 
одном случае, по поводу рецидива кровотечения — в 
другом, оба случая закончились фатально, больные 
погибли от прогрессирующей сердечной недоста-
точности во время операции. Также среди больных с 
гастродуоденальными кровотечениями было еще 
четыре летальных случая, причиной которых стал 
ранний тромбоз протезов клапанов сердца, развив-
шийся из-за отмены антикоагулянтной терапии. В 
последующем на фоне проведения профилактиче-
ских мероприятий гастродуоденальные кровотече-
ния не регистрировались. 
Обоснованность назначения ингибиторов протон-
ной помпы с целью профилактики стрессзависимого 
поражения гастродуоденальной зоны у хирургиче-
ских пациентов подтверждается и данными фарма-
коэкономического анализа. Исследования показы-
вают, что пролонгированное применение ингибито-
ров протонной помпы позволяет существенно 
снизить коэффициент затратной эффективности 
прежде всего за счет сокращения расходов на лече-
ние развившегося осложнения. Согласно собствен-
ным данным, применение пролонгированной двух-
этапной профилактики у кардиохирургических па-
циентов позволяет повысить затратную 
эффективность в 6—30 раз по сравнению с другими 
методами профилактики или ее отсутствием [9]. 
Таким образом, несмотря на большое число самых 
различных проблем, которые требуют внимания в пе-
риоперационном периоде, риск развития эрозий и язв 
гастродуоденальной зоны, учитывая высокую леталь-
ность от кровотечений при этом состоянии, не может 
быть проигнорирован. Оптимальной стратегией про-
филактики является пролонгированное назначение 
ингибиторов протонной помпы больным категорий 
риска и контроль проводимых мероприятий с приме-
нением суточной внутрижелудочной рН-метрии. 
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